Anaplasmose bovina. by VILAS NOVAS, J.C.
09077 
CNPGL 
1982 
FL - 09077 
• esqulsa Ma rço , 1982 
[ SS N 0100 - 68 78 
" 
ANAPLASMOSE BOVINA 
Anaplasmo se bovina . 
1982 F' L - 0907 7 
quisa de Gado de Leite-CNPGL 
BOLETIM DE PESQUISA N~ 06 ISSN 0100-6878 
Março, 1982 
ANAPLASMOSE BOVINA 
José Carlos Vilas Novas-Méd. Vet., M.Sc • 
• 
Centro Nacional de Pesquisa de Gado de Leite-CNPGL 
Coronel Pacheco-HG 
Comitê de Publicações do CNP-Gado de Leite 
· Airdem Gonçalves de Assis 
· Eberth Marcos Alvarenga Costa Júnior 
· Fenni no Deresz 
• Nilson Milagres Teixeira 
· Roberto Pereira de Mello 
Empresa Brasileira de Pesquisa Agropecuária. Centro 
Nacional de Pesquisa de Gado de Leite, Coronel 
Pacheco, MG. 
Anaplasmose Bovina, por José Carlos Vilas Novas. 
Coronel Pacheco, MG, 1982. 
2lp. (EMBRAPA-CNPGL. Boletim de Pesquisa, 6). 
1. Bovinos - Anaplasmose. 1. Vilas Novas, 
Carlos, colab. 11. Título. 111. Série. 
CDD - 636.0894526 
-Jose 
® EMBRAPA, 1982 • 
• 
-- S UMA R I O ---.----------__ 
1 . INTRODUÇAO .......................................... ,................................. 05 
2 - O AGE NTE ................................................................................. 05 
3· MODO DE TRANSMISSAO ............................. 06 
4· SUSCEPTIBILIDADE 00 HOSPEDEIRO .................. 07 
5 .. PATOGENIA .......................................... " .................................... 07 
6 • SINAIS CLINlCOS .................................... 08 
7 . ACHADOS DE NECROPSIA ........................ " .. 09 
8 • DIAGNOSTICO ...................................... 09 
• 
9· TIPOS DE R AS - IMUNE ..•............•.....•. 10 
10· TIPOS DE IDADE ............................... 10 
11 . M':TODO DE CONTROLE ............................. 11 
12· TRATAMENTO ...................................... 13 
13· REFERÊNCIAS .......••....•..•...............•..... 14 
• 
- 1 -INTRODUÇAO ____ o ------------
• 
-A anaplasmose bovina ocone em regioes tropicais e sub-
-tropicais, e o Brasi 1, em quase sua totalidade, é cons ti-
.. . - - . tULdo de regLoes endemLcas. 
Estudos têm demonstrado ser zl anaplasmose mais severa 
• - # - -nos bovLnos adultos. Porem, em se tratando de regLoes ende-
micas, onde os bezerros são expostos ao agente etiológico 
bem cedo, são freqUentes perdas econômicas por atraso do 
desenvolvimento e morte. 
Nos estados do sudeste brasi lei ro, a prevalência da 
anaplasmose bovina parece ser bastante alta (TOKARNIA & DO-
BEREINER, 1962; VALENTE & AMARAL. 1970/71; CENTRO PANAMERI-
CANO DE ZOONOSIS, 1976; RlVERA et aI., 1977; CORREA et aI., 
1978 e RIBEIRO, 1979). Atenção especial deverá ser dispen-
- #.. 
sada aos bezerros, que sao os m31.S atLngl.dos pe la doença. 
-No nosso caso. de um moào geral, os bovinos adul tos sao imu-
- ..
nes a anaplasmose, pOl.S foram Lnfectados quando bezerros. 
-- 2 - O AGENTE -....,.....-_.---, -----------
O agente causador da anaplasmose bovina é o Anapl.asma 
marginal.e·Theiler1910, da ordem Rickettsiales, família 4na-
plasmataceae, parasito estrito de hemácias. mas que pode 
ser encontrado livre no plasma. Em esfregaços de sangue, co-
rados pelo método de Giemsa, apresenta-se como corpúsculo 
arredondado. variando de 0,3 a 1 micron de diârne tro, quase 
sempre localizado nos bordos das hemácias e denominado cor-
púsculo marginal. Podem ocorrer virios desses corpúsculos 
em uma única célula e alguns apresentam localização mais 
central. ° agente multiplica-se por fissão hiniria. Ã mi-
croscopia eletrônica. esses corpúsculos marginais são inclu-
-. ... 
soes que podem conter de uma a OL to subunLdades denomLna-
das corpúsculos iniciais, que são as unidades infectantes de 
novas hemácias (RISTIC, 1968). 
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Existem outras espécies do gênero Anapta8r.~. O A. cen-
trote Theiler 1911 causa uma fonua benigna de anaplasmose em 
bovinos e o A. ovis Lestoquard 1924, provoca a doença em 
- . 
ovinos e caprinos em diversas regioes do mundo. O A. mapg~-
nate infecta bovinos, bufalos, bisões, antílopes africanos, 
gnus, veados e camelos. Os búfalos africanos, animais de la-
boratório, cães, gatos e galinhas são refratários e os ovi-
nos e caprinos podem sofrer uma infecção subclínica (RISTIC 
& KREIER, 1975). 
-- 3· MODO DE TRANSMISSAO -----------
O principal agente transmissor da anaplasmose no Brasil 
- -e o carrapato Boophilus n~cpoplus Canestrini 1887. Sao tam-
bém descritas transmissões mecânicas por moscas hematófagas, 
agulhas hipodétmicas e material cirúrgico (RISTIC, 1968), 
porém estas últimas carecem de importância epidemiológica. 
A transmissão transovariana do A. ~pginate pelo B. mi-
cl'Oplus já foi descrita por vários autores, emborasejacon-
.. . -testada, devl.do ao l.nsucesso na tentatl.va de comprovaçao 
(CONNEL & HALL, 1972 e LEATCH, 1973). A migração de diversos 
instares do carrapato de um hospedeiro para outro, durante 
. . - . -
suceSSlvas all.mentaçoes, pode concorrer para a transmusao 
da doença (CONNEL & }~LL, 1972 e MASON & NORVAL, 1981). 
O A. marginate é transmitido pela saliva do ácaro, 
quando este se fixa no bovino, para se alimentar (BINNINGTON 
& KEMP, 1980). 
Tein sido evidenciada em bovinos a transmissão do A. 
maPginate através da placenta (SWIFT & PALMER, 1976; PAlNE 
& MILLER, 1977; CORREA et aI., 1978 e VILAS NOVAS & SERRA 
- ' FREIRE, em preparaçao). 
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-- 4 . SUSCEPTIBILIDADE 00 HOSPEDEIRO -------
o estudo da susceptibilidade de diversas raças de bo-
vinos e seus cruzamentos ao A. ma~ginale já soma dezenas de 
- - ., trabalhos e observaçoes. Uns creem ser as raças zebulnas 
-mais resistentes, outros nao observaram diferenças entre as 
espécies tauTÍnas, zebuínas e seus cruzamentos (OTIM et aI., 
1980 e WILSON et aI., 1980). Entretanto, há de se conside-
rar a maior susceptibilidade das raças taurinas ao carrapa-
to, principal vetor da doença (ULLOA & DE ALBA, 1957; HE-
WETSON, 1968/72; SEIFERT, 1971 e UTECH et aI., 1978). 
- .-. • J , •• Ha eVldencla de que bovlnos submetldos a nlvelS nutrl-
cionais elevados, quando acometidos de anaplasmose, apresen-
tem quadro clínico mais severo (WILSON & TRUEMAN, 1978 e 
AJAYI et aI., 1978), porém RIBEIRO (1979) verificou que os 
bezerros mai s debi li tados demandaram um período maior no 
restabelecimento dos seus valores hemãticos. 
Os bovinos adultos são mais susceptíveis à anaplasmose 
- -(ROBY et aI., 1961 e JONES et aI., 1968a), porem nao se po-
de negar o grande problema que esta doença causa aos bezer-
• 
ros · em nosso melO. 
A esplenectomia diminui a resistência dos bovinos às 
infecções por A. ma~ginale, porém esta não é totalmente abo-
lida (JONES et aI., 1968b). Existem evidências de que fato-
res genéticos' determinem maior resistência dos bovinos ã 
infecção pelo referido agente e de que bezerros nascidos de 
vacas livres (sem infecção) tenham maior peso ao nascer 
(STARLING, 1976). 
. 5·PATOGENIA ---------------
• 
A patogenia da anap1asmose ainda - - . nao e bem conheClda. 
. -Acredlta-se que a doença tenha carater auto-imune. RISTIC & 
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SIPPEL (1958) observaram que a infecção por A. marginale em 
bovinos se caracteriza pela ativação de macrófagos, hiper-
trofia dos centros gelminativos do baço. das células de 
Kuppfer e das células reticulares da medula óssea. 
A presença de um auto-anticorpo (auto-hemaglutinina) 
anti-hemácia, em soros de bezerros infectados com A. margi-
nale, foi correlacionada ao alto índice de fagocitose de 
hemácias, parasitadas ou não, sugerindo uma ação opsoniza-
dora desses auto-anticorpos ( & RISTIC, 1965). Des-
. . -. . 
sa ma ne1ra, pode-se crer no carater auto-1mune que se atr1-
bui ã doença. Esse auto-anticorpo é inespecífico, reage com 
... - ..- ...-
as autologas, homologas e heterologas, porem nao rea-
ge com as proteínas do Amzplasma (RISTIC, 1968). 
- . - -. - . Apos a caracterlzaçao dos provavels fenomenos auto-lmu-
nes, pode-se resumir a suposta patogenia da doença. As he-
mácias, após invadidas pelo agente, sofrem alterações físi-
cas e químicas, induzindo a fOI mação do auto-anticorpo an-
ti-hemácia (DIMOPOULLOS & BEDELL, 1962). Essas hemácias al-
teradas e as hemácias normais são opsonizadas e os macrófa-
gos são estimulados ã fagocitose, conduzindo essas células 
ao baço, onde serão destruídas (hemocaterese). Por ser esta 
-. - . . operaçao reallzada no baço, nao ocorre hemog10bl.nemla nem 
hemoglobinuria. 
Com o decréscimo do numero de hemácias, há um aporte 
subnormal de oxigênio nos órgãos, que sofrem diversos graus 
de degeneração por hipoxia, principalmente o fígado (ALLBI-
TRON & SEGER, 1962) • 
• 
--6-SINAIS 
• 
Na fase aguda da doença, os animais apresentam-se fe-
. bris (40 - 41 °e), com inapetência e constipação ou, às vezes, 
ligeira diarréia. Cwü o progresso da doença, em decorrência 
da anemi a, apresentam-se tristes com as mucosas visíveis 
• 
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pálidas e/ou ictericas, olhos fundos e perda progressiva de 
peso, com evidentes sinais de desidratação. Nesta fase, to r-
- " . -.. ~ .. na-se facll o dlagnostlco CllD1CO. A temperatura corporal 
pode estar normal ou subnormal, podendo ocorrer morte por 
... parada cardl.aca. 
O curso da doença pode ser agudo de um a dois dias, mas 
~ geralmente prolonga-se por duas a tres semanas. A recupera-
- -çao e demorada. 
--7 . ACHADOS DE NECRÓPSIA --------. ---
.. - - .. Os achados que mal.S chamam a atençao sao: tecl.do sub-
cutâneo pálido e/ou icterico, hepato e esplenomegalia, bíle 
espessa, hemorragias por sufusões e petequias nos sulcos das 
coronárias, no epicárdio e endocãrdio (base dos musculos 
papílares e cordas tendinosas). 
-- 8· DIAGNOSTICO --------------
Clínico: 
Através dos sinais clínicos e achados de - . necropSl.a; 
Labora tori a 1 : 
Durante a fase clínica da doença, esfregaços sangUí-
neos delgados e corados pelo método de Giemsa, levados ao 
microscópio e examinados sob objetiva de imersão. No estado 
' " -" - -de portador (l.nfecçao l.naparente) sao usados testes sorolo-
gicos; tais como: fixação do complemento, imunofluorescência 
indireta, "Card-test", além de outros. 
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-- 9 - TIPOS DE RESPOSTAS - IMUNE ---------
As respostas-imune na anaplasmose são de dois tipos: 
humoral e celular. Na resposta humoral (mediada por linfó-
citos B) participam dois tipos de anticorpos: um inespecí-
fico, que é um auto-anticorpo anti-hemácia, e o outro, es-
pecífico ou anti-AnapZasma. A resposta celular (mediada pe-
los linfócitos T ativados), através das linfocinas, estimu-
- -.Iam os macrofagos que exercem suas funçoes em conjunto com 
• • 
a pr~me~ra. 
-- 10 - TIPOS DE IMUNIDADE -----" -------' 
-Apesar de nao serem bem esclarecidos os mecanismos imu-
nitários, RISTIC (1968) propõe quatro tipos de imunidade pa-
ra as infecções por A. ma~ginaZe. 
• ma1S 
ImUl1idade inata: 
~ a inerente à espécie animal. 
de laboratório são refratários à 
Imunidade natural: 
Por exemplo, 
anaplasmose. 
~ a capacidade que têm certos animais, susceptíveis 
a dete ... r .... minada doença, de resistirem a ela. Por exemplo, os 
-bezerros sao naturalmente mais resistentes à anaplasmose do 
que os bovinos adultos. 
• 
Imunidade id;opática (ou . ... -res1stenc1a idiopãtica): 
• 
~ a propriedade pela qual espécies susceptíveis, re-
sistem a uma infecção pelo agente. E de origem desconhecida. 
Por exemplo, certos bovinos podem ser mais resistentes à 
anaplasmose do que outros da mesma raça . 
• 
• 
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Imunidade adquirida: 
. - - . . r a imunidade conferida 
mal ao agente infeccioso. Esta 
por exposlçao preYl.a do anl-
pode ser: 
a) Estéril 
· Infecção prévia pelo agente com posterior trata-
mento (esterilização). 
· Sem infecção prévia: 
Ativa: inoculação do agente inativado 
. - -PaSSlva: atraves de soroproteçao 
-b) Nao - . . -eS,terll ou, p,re~unlçao 
· O agente parasita em estado latente. 
- , Os bezerros sao naturalmente mais resistentes as in-
fecções por .4. mar>ginaZe (ROBY et aI., 1961 e JONES et aI., 
1968a). Várias evidências podem explicar esse fenômeno, 
tais como: maior capacidade de uma resposta-imune imediata 
(JONES & BROCK, 1971), eritropoiese mais acentuada (RISTIC 
et aI. r 1958) e o papel da hemoglobina fetal (ANDERSON et 
al., 1972). 
O conceito clássico, para que exista imunidade adqui-
rida em anaplasmose, é de que o hospedeiro esteja infectado 
pelo agente em estado latente (estado de premunição). Porém, 
este conceito perdeu sua validade pelo fato de vários auto-
res terem 'demonstrado o estado de imunidade na ausência da 
infecção latente (imunidade estéril) (ROBY et aI., 1974; 
RISTIC, 1976; RENSHAW et aI., 1976 e RICHEY et aI., 1977). 
---11-MÉTODODECONTROLE---------------------
Eleger ' um método de controle eficiente 
uma tarefa bastante difícil. Até hoje não se 
do que seria um bom método profilático para 
-para a doença e 
tem um consenso 
a anaplasmose. 
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- . ~. .. Estao dl.sponl.vel.s no mercado estrangel.ro vaCl.nas atenua-
-das e inati vadas; esses imunógenos, quando inati vados, sao 
de origem de sangue bovino parasitado, mais adjuvante, e devem 
ser conservados em baixas temperaturas. Devido ã incompati-
bilidade frente aos componentes sangUíneos existentes nestas 
vacinas, vários casos de anemj a hemolítica dos recém-nascidos 
têm sido descritos em bezerros filhos de vacas imunizadas 
- - . com estas (DENNIS et aI., 1970). Sao necessarl.as duas doses 
destas vacinas, inte'rvaladas de seis semanas, para se obter 
proteção parcial e de curta duração (máximo um ano). 
RISTIC & SIBINOVIC (1968) desenvolveram uma vacina ate-
nuada de A. mapginale por passagens sucessivas em hospedei-
ros não bovinos (duas passagens em veados e 138 passagens 
em ovelhas). Esta vacina confere boa proteção em bovinos, 
mas é debilitante, causando queda no volume. globu1ar nos 
animais vacinados (WELTER & WOODS, 1968; LORA & KOECHLIN, 
1969 e VILAS NOVAS, 1978). Entretanto, este imunógeno ofe-
rece vantagem de não causar incompatibilidade frente a gru-
pos sangUíneos de bovinos (CARSON et aI., 1976). 
- - - - . . Entre nos nao e rara a pratl.ca de l.nocu1ar sangue de 
bovinos portadores, ou supostamente portadores de A. mapgi-
naZe e/ou Babesia bigemina, com o intuito de premunir bezer-
. ...-
ros. Um .dos procedl.mentos comuns e a l.noculaçao de sangue 
-.. -da mae do anl.ma1, com posterl.or tratamento, quando necessa-
rio. No Rio Grande do Sul, segundo ARTECHE (1979), uti liza-se 
sangue refrigerado de bovinos portadores. 
O uso indiscriminado da premunição pode acarretar sé-
rios problemas pela possibilidade de transmissão de doenças 
infecto-contagiosas, além de ser um método oneroso. haja 
vista a necessidade de maiores cuidados e da antibioticote-
rapia em boa parte destes bezerros (VILAS NOVAS & CARDOSO 
- . FILHO, em preparaçao). 
O emprego de vacinas possui certas limitações, tais co-
mo: necessidade de acondicionamento a baixas temperaturas, 
possibilidade de reversão ã patogenecidade pelas amostras 
atenuadas e indução de incompatibilidade sangUínea. Quando 
estas contêm material de hemácias homólogas, são debilitan-
tes e possibili tam também a transmissão de outras doenças. 
Além disto, existem as variações antigênicas, podendo, em 
decorrência, não induzir a imunidade desejável (TAYLOR, 1969 
e KUTTLER & ZARAZA, 1969). 
• 
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Na Colômbia, CORRIER & GUZMAN (1977) questionaram so-
bre o valor de se imunizar bezerros em áreas endêmicas, já 
que entre os animais naturalmente expostos poucos apresen-
tam sinais clínicos da doença e -de forma benigna. 
-. ..-Bezerros, apos premunl.dos, quer se] a pela lnoculaçao 
. -do agente ou por l.nfecçao natural, passam por uma fase de 
"equilíbrio dinâmico" hospedeiro/parasito com variações cons-
tantes da parasitemia, podendo manifestar sinais clínicos 
da doença. Esta fase geralmente se estende até o primeiro 
ano de vida, ocasião em que os animais atingem uma fase de 
"estabilidade", onde o parasito não é facilmente visualiza-
do em esfregaços sangUíneos, fase de portador (VILAS NOVAS 
& CARDOSO FILHO, em preparação). 
O emprego de doses profiláticas de tetraciclinas são 
recomendadas para bezerros em que a anaplasmose constitue 
problema. Os banhos carrapaticidas nestes animais não devem 
ser negligenciados, porém deve-se permitir infestações leves 
de carrapatos, para que haja oportunidade para os mesmos se 
infectarem. 
Bovinos oriundos de regiões livres podem ser protegi-
dos contra a anaplasmose pela administração de tetracicli-
na, por via intralDuscular ou endovenosa, na base de 4 mg/kg 
-de peso vivo (P.V.), intervaladas de duas a tres semanas 
(The Merck Veterinary Manual, 1973). 
Outras drogas ainda não disponíveis no rcado brasi-
leiro, tais como a Gloxazona (alfa-etoxietilglioxal-ditiose-
micarbazona) e o lmidocarb (3,3 - bis - (2-imidazolin-2-yl)-
-carbanilide dihidrochloride) e a associação das mesmas, fa-
lharam no - controle da anaplasDlOse (TODOROVIC et a!., 1975; 
TODOROVIC & TELLEZ, 1975 e THOMP et aI., 1978). 
Banhos carrapaticidas mais freqUentes e controle das 
helmintoses contribuem eficazmente no controle da doença 
(THOMPSON et aI., 1978). 
---12-TRATAMENTO---------------------------------------
As tetraciclinas são, sem duvida, os melhores fârmacos 
-
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para se tratar a anaplasmose (BROCK et aI., 1955). As dosa-
gens usualmente empregadas são de 4 a 5 mg/kg P.V., por via 
parenteral, durante dois a três dias consecutivos. ROBERSON 
(1977) e KUTTLER (1980), recomendam dosagens de 6,6 a 11 
mg/kg P. V. das tetraciclinas por via parenteral, intramus-
- . . 
cular ou endovenosa, por um a tres dlas consecutlvoS, con-
forme a necessidade. WILSON et aI. (1979), uti lizaram oxi-
tetraciclina de ação prolongada (LIQUAMICIN/200 PFIZER) no 
tratamento da anaplasmose em bezerros, sendo esta muito efi-
caz. Este produto contém 200 mg de oxitetraciclina por mi-
lilitro e é empregado em dosagem de 20 mg/kg P. V. em apli-
-
~ . 
caça0 unlca. 
Outra droga atualmente usada para o tratamento da ana-
p1asmose é o IMIDOCARB, empregado em dose única de 1,5 até 
5 mg/kg P.V .. Esta droga é lentamente metaQolizada e elimi 
~ --
nada (ALIU et aI., 1977), podendo causar necroses em orgaos 
como osdns (CORRIER & ADAMS. 1976/77); pode-se observar 
- - . - -tambem reaçoes no local de ap11caçao. Alem dessas, o GLOXA-
ZONE é empregado na dosagem única de 5 - 10 mg/kg P. V. por 
via endovenosa (ROBERSON, 1977). Porém, ADAMS & KUTTLER 
(1970) provocaram degeneração mie1ínica e axona1 do nervo 
vago de bezerros, empregando a dosagem de 5 mg/kg P.V., du-
rante dez dias consecutivos. 
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